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Ішемічна хвороба серця – один із досить поширених та 
небезпечних для здоров'я людини видів патології. У 
нормальному серці підтримується рівновага між потребою 
міокарду в кисні та його доставкою коронарними артеріями. 
Однак  в умовах розповсюдженого коронарного атеросклерозу, 
падіння перфузійного тиску дистальніше стенозу артерії та 
дисфункція ендотелію залученого сегменту призводять до 
невідповідності між кровотоком та метаболічними потребами 
міокарду. Таким чином ішемічна хвороба серця – стан, при 
якому дисбаланс між потребою міокарду в кисні та його 
доставкою  призводить до ішемії міокарду та накопиченню 
продуктів  метаболізму  
Метою дослідження було вивчення гіпоксичних станів 
цілісного організму, його окремих органів і тканин, зокрема 
серцевого м'яза у разі ІХС. Для цього використано математичну 
модель функціональноЇ системи дихання (ФСД) [1], а також 
результати, представлені  в роботах [2, 3]. 
Математична модель ФСД являє собою керовану динамічну 
систему, фазовий стан якої характеризується парціальним 
тиском респіраторних газів у кожній з ланок системи – у 
дихальних шляхах й альвеолярному просторі, крові легеневих 
капілярів, різних тканинних резервуарах й органах, змішаній 
венозній крові. 
У даному дослідженні розглядалось лише декілька можливих 
причин, що призводять до ІХС – ушкодження (стенозу) 
 коронарних артерій та гіпертрофії лівого шлуночка. Ступінь 
ушкодження коронарних артерій імітувалась на моделі 
часткової оклюзії судин серцевого м'яза, або їх окремих гілок. 
Розглядався випадок часткової оклюзії артерії, яка 
розділяється на артеріальні судини правої та лівої частин серця.  
У припущенні, що коронарні судини правої та лівої частин 
серця не ушкоджені, при частковій оклюзії артерії градієнти 
напружень кисню будуть за абсолютною величиною більшими, 
ніж відповідні градієнти при ушкодженій судині; і залежно від 
ступеня оклюзії гіпоксія в серцевому м'язі буде менш значною. 
Моделювалась ситуація, коли ушкоджена артеріальна судина 
правої або лівої частини серця, або ступінь цього ушкодження 
різний. Вивчались випадки, коли в елементарній ділянці 
серцевого м'яза відбувається повна оклюзія капілярного русла.  
Розглядалась можливість розвитку ІХС у результаті 
гіпертрофії лівого шлуночка. Припускалось, що маса м'яза 
лівого шлуночка серця збільшилася на величину V . Тоді 
рівняння, яке буде характеризувати зміну напруження кисню, 
матиме вигляд: 
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Оскільки lq1  визначається інтенсивністю роботи, а не 
масою, то в гіпертрофованому лівому шлуночку середнє 
напруження кисню при ll qG 11  < 0 буде змінюватися менше, 
ніж в інших частинах серцевого м'яза. Аналогічно градієнт змін 
lp1  при ll qG 11  < 0 буде меншим, ніж у не 
гіпертрофованому серці. Тобто, модель показує, що гіпертрофія 
лівого шлуночка є чинником стабілізації напруження кисню при 
різноманітних збуреннях; водночас виникає виражена асиметрія 
в розподілі рO2 у структурах серця.  
Аналіз математичної моделі ФСД при ІХС вказує на такі 
шляхи компенсації ішемії серця: збільшення кисневої ємності 
 крові внаслідок збільшення кількості еритроцитів у крові 
(активація еритропоезу); збільшення концентрації буферних 
основ крові. Обидва ці механізми залучаються до роботи при 
ІХС, але не можуть ефективно запобігти кисневому 
голодуванню, тому що ведуть до загущення крові й погіршення 
реологічних показників. 
Більшою мірою компенсація кисневої недостачі в організмі 
можлива внаслідок активізації функції системи зовнішнього 
дихання. Вибір оптимальних для сформованої ситуації режимів 
системи зовнішнього дихання може підвищити вміст кисню в 
артеріальній крові і тим самим дещо збільшити її кисневу 
ємність і поліпшити постачання кисню до тканин. Проте у 
цьому випадку дихальні м'язи беруть на себе частину роботи 
серця, а це пов'язано зі значним збільшенням швидкості спожи-
вання ними кисню. Якщо врахувати, що при ІХС об'ємна 
швидкість кровотоку недостатня для постачання необхідної 
дихальним м'язам кількості кисню, що призводить до розвитку в 
них гіпоксії, то стає зрозумілою неможливість за допомогою 
такого механізму компенсувати серцеву недостатність на 
тривалому відрізку часу – виникає нове завдання вибору 
оптимального режиму системи зовнішнього дихання. 
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